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RESUMEN  

Introducción: la importancia de las complicaciones renales del choque séptico radica en 

su alta incidencia y su impacto significativo en la morbimortalidad. La disfunción renal 

es una complicación común en pacientes con choque séptico y está asociada con peores 

resultados clínicos. 

Revisión Bibliográfica: se destaca que la disfunción renal en el choque séptico obedece 

a una naturaleza multifactorial influyendo factores como la reducción del flujo sanguíneo 

renal, la instauración de un estado inflamatorio sistémico y la manifestación de disfunción 

endotelial. Además, se constata la lesión renal aguda guarda una estrecha asociación con 

una mayor tasa de mortalidad, complicaciones y una prolongación de la estancia 

hospitalaria. Se enfatizan estrategias de intervención tales como el mejoramiento 

hemodinámico y el empleo prudente de agentes nefrotóxicos para prevenir el daño renal 

agudo y crónico. 

Conclusión: este análisis bibliográfico subraya la importancia de una detección e 

intervención tempranas para prevenir y tratar la disfunción renal en el contexto del choque 

séptico. La instauración de estrategias de manejo y el monitoreo riguroso de la función 

renal mejoran los desenlaces clínicos y reducen la morbimortalidad en esta población 

clínica vulnerable. 

Palabras clave: choque séptico, complicaciones renales, disfunción renal, lesión renal 

aguda.  
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ABSTRACT  

Introduction: The importance of renal complications of septic shock lies in their high 

incidence and significant impact on morbidity and mortality. Renal dysfunction is a 

common complication in patients with septic shock and is associated with worse clinical 

outcomes. 

Literature Review: Renal dysfunction in septic shock is highlighted as being 

multifactorial, influenced by factors such as reduced renal blood flow, the establishment 

of a systemic inflammatory state, and the manifestation of endothelial dysfunction. In 

addition, acute kidney injury is closely associated with a higher mortality rate, 

complications, and prolonged hospital stay. Intervention strategies such as 

hemodynamic improvement and the prudent use of nephrotoxic agents are emphasized 

to prevent acute and chronic renal injury. 

Conclusion: This literature review underlines the importance of early detection and 

intervention to prevent and treat renal dysfunction in the context of septic shock. 

Implementation of management strategies and rigorous monitoring of renal function 

improve outcomes and reduce morbidity and mortality in this vulnerable clinical 

population. 

Keywords: septic shock, renal complications, renal dysfunction, acute kidney injury. 
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INTRODUCCIÓN  

El choque séptico es una complicación severa de un cuadro infeccioso que lleva a un 

compromiso circulatoria caracterizada por una drástica disminución de la perfusión 

tisular con una subsecuente falla multiorgánica (1). Uno de los órganos particularmente 

afectado es el riñón, cuya afectación es debida principalmente a la inestabilidad 

hemodinámica, el estrés oxidativo, la activación del sistema inmunitario y la liberación 

de mediadores inflamatorios y toxinas bacterianas, que causan necrosis tubular aguda. 

Estas alteraciones culminan en insuficiencia renal aguda, complicando el manejo clínico 

y aumentando la mortalidad (2). 

A nivel global, el choque séptico es una de las principales causas de mortalidad en 

unidades de cuidados intensivos (UCI), con una incidencia anual estimada de 19,4 

millones de casos con una tasa de mortalidad que oscila entre el 25% y el 50%, 

dependiendo de factores como el acceso a cuidados de salud y la rapidez del tratamiento 

(3). En Europa, la incidencia de sepsis es de aproximadamente 0,2 a 0,5 por cada 1.000 

personas al año, con una mortalidad que varía entre el 30% y el 40% (4). En los Estados 

Unidos, la incidencia de sepsis reportada es de 1,7 millones de casos anuales con 

aproximadamente 270,000 muertes y un porcentaje entre 30 al 50% de casos de 

insuficiencia renal aguda en pacientes con choque séptico (5). 

En Latinoamérica, un estudio relevante fue el realizado por la Red Mexicana de 

Investigadores en Sepsis (REMIS) en 2020, quienes indicaron que aproximadamente el 

22% de los pacientes ingresados en las UCI presentaron sepsis, de ellos el 45% 

presentaron falla renal aguda y tuvieron una mortalidad del 38% (6). Un estudio brasileño 

destacó que la incidencia de sepsis y choque séptico varía, pero se estima que alrededor 

del 20-30% de los pacientes ingresados a las UCI presentan choque séptico y su 

mortalidad puede alcanzar hasta el 60% (7). 

Otro estudio denominado LIVEN (Latin American Intensive care Network) realizado en 

Argentina reportó una incidencia de sepsis en UCI del 28%, con una mortalidad del 44%, 

e insuficiencia renal aguda reportada en el 40% de los pacientes (8). En Ecuador, los datos 

sobre estas patologías son limitados; sin embargo, un estudio realizado en el hospital de 

Especialidades Eugenio Espejo indicó que la sepsis es una causa común de ingreso a las 

UCI, con una incidencia de choque séptico del 22%, mortalidad del 49% y daño renal 

agudo con un 35% en estos pacientes (9).  
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La identificación temprana de la LRA y la implementación de intervenciones efectivas 

son esenciales en los resultados en estos pacientes. Además, es necesario detectar los 

factores de riesgo vinculados al surgimiento de complicaciones renales y las posibles 

intervenciones terapéuticas que pueden ayudar a prevenir o minimizar estos efectos 

adversos (10). 

El objetivo del presente trabajo es pues revisar en la literatura médica, especialmente 

aquellas recomendaciones respaldas por evidencia científica, que aborden las medidas 

específicas de que se dispone actualmente para prevención de la lesión renal aguda, tanto 

de manejo y de soporte farmacológico. Esto incluye la utilización de antimicrobianos, los 

cuales serán mencionados de forma general, para el tratamiento de la sepsis y sus 

complicaciones con miras a una reducción de la morbimortalidad, restauración de la 

función renal y el mejoramiento de la calidad de vida a largo plazo.  
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METODOLOGÍA  

Se efectúo una revisión bibliográfica del 1 de abril al 31 de mayo del 2024 en la base de 

datos PUBMED, empleando las siguientes palabras claves:  Septic Shock (Choque 

séptico), Acute Kidney Injury (Insuficiencia renal aguda), Kidney Diseases 

(Enfermedades renales) y Multiple Organ Failure (Disfunción Orgánica Múltiple), las que 

fueron previamente solicitadas en la página web de descriptores en ciencia de la salud 

DECS/MECS. Al igual, se utilizó el operador booleano “AND” para construir los 

siguientes algoritmos de búsqueda, ("kidney complications" [Mesh]) AND (“Shock, 

Septic"[Mesh] AND “acute kidney injury” [Mesh]) y ("Shock, Septic"[Mesh]) AND 

"acute kidney injury" [Mesh].  

Obteniendo un total de 8.922 artículos, por lo que se aplicaron los siguientes criterios de 

inclusión:  

- Artículos científicos que sean originales, Q1 – Q2 

- Artículos publicados en las fechas de enero de 2019 a septiembre del 2023 

- Artículos publicados de ambos sexos y de edad de >18 años y <65 años 

- Artículos publicados de pacientes que fueron diagnosticados de sepsis y shock 

séptico (bacterias, parásitos y virus) 

- Artículos publicados en idioma español e inglés 

Criterios de exclusión:  

- Artículos publicados en sitios web sin carácter científico 

- Artículos que no redacten argumento al tema a investigar  

- Artículos sin lectura completa  

Selección de los estudios:  

Se llevó a cabo la búsqueda en las bases de datos previamente utilizando las palabras 

clave definidas y los operadores booleanos y se obtuvo 30 artículos. Se procedió con 

la evaluación de sus títulos junto a su resumen de cada estudio, excluyendo a 2 

artículos por no ser relevantes para el tema de investigación, 18 artículos por no ser 

dentro de los años establecidos. Finalmente, se incluyeron 10 artículos de calidad en 

la presente revisión bibliográfica. 
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DESARROLLO DEL TRABAJO  

El choque séptico es una respuesta inflamatoria sistémica extrema a una infección que 

desarrolla una activación de una cascada de eventos fisiopatológicos, incluyendo la 

liberación masiva de mediadores inflamatorios y toxinas bacterianas. Estos agentes 

desencadenan una dilatación de los vasos sanguíneos, incremento en la permeabilidad de 

los capilares y disfunción del endotelio, lo que resulta una disminución del volumen 

sanguíneo efectivo y, en consecuencia, una menor perfusión renal (11).  

Las complicaciones renales más comunes incluyen la lesión renal aguda (LRA), siendo 

la más habitual y complicada, enfermedad renal aguda (AKD), necrosis tubular aguda 

(NTA) y disfunción de múltiples órganos asociada a sepsis (MODS) por lo que el manejo 

de estas complicaciones implica la rápida identificación y tratamiento de la sepsis para 

restaurar la perfusión renal, y el uso de terapias de reemplazo renal en casos graves (12). 

1. Lesión renal aguda (LRA) 

1.1 Concepto 

Es un rápido descenso de la función renal, que ocurre en horas o días, y que se caracteriza 

por un incremento en los niveles de creatinina sérica, disminución del volumen urinario, 

o ambos (13). 

1.2 Epidemiología 

Se encuentra frecuentemente en pacientes hospitalizados como una complicación, 

especialmente los que son admitidos en unidades de cuidados intensivos (UCI). La 

incidencia de LRA varía significativamente según el grupo de edad, sexo y la presencia 

de comorbilidades (13). 

Edad: La incidencia de LRA es más alta en los extremos de la vida, afectando 

especialmente a pacientes geriátricos y neonatos. En adultos mayores, la prevalencia de 

LRA puede ser del 10-30%, mientras que, en pacientes pediátricos, aunque es menos 

común, sigue siendo una preocupación significativa (13). 

Sexo: Los estudios han mostrado que los hombres tienen una mayor susceptibilidad a 

desarrollar LRA comparado con las mujeres. Esta diferencia puede estar relacionada con 
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factores hormonales, diferencias en la masa muscular y la exposición a factores de riesgo 

(14). 

Comorbilidades: La presencia de comorbilidades aumenta significativamente el riesgo 

de desarrollar LRA. Pacientes con insuficiencia cardíaca, diabetes mellitus, hipertensión 

arterial, enfermedades hepáticas y enfermedades crónicas del riñón tienen una mayor 

predisposición a esta condición. Además, la sepsis y el choque séptico son factores de 

riesgo predominantes en pacientes críticos (15). 

En general, se estima que entre el 13% y el 18% de los pacientes hospitalizados 

desarrollan LRA, y esta cifra puede aumentar hasta el 50% en pacientes críticos (18). La 

LRA se asocia con una elevada mortalidad, que puede oscilar entre el 20% y el 50%, 

dependiendo de la severidad y comorbilidades del paciente (16). 

1.3 Fisiopatología 

Es multifactorial y puede involucrar varios mecanismos, que incluyen: 

Hipoperfusión Renal: Una disminución en el flujo sanguíneo renal, comúnmente debida 

a hipotensión o hipovolemia, puede llevar a isquemia renal y daño celular (17). 

Toxicidad Directa: Sustancias nefrotóxicas como medicamentos (ej. aminoglucósidos, 

AINEs), contrastes radiológicos, y toxinas endógenas (ej. mioglobina en rabdomiólisis) 

pueden causar daño directo a las células renales (17). 

Inflamación y Respuesta Inmunológica: La activación de respuestas inmunológicas e 

inflamatorias puede contribuir a la disfunción y daño renal (17). 

Obstrucción Urinaria: Obstrucciones en el flujo urinario, como en casos de hiperplasia 

prostática benigna o cálculos renales, pueden provocar una acumulación de presión 

retrógrada y daño renal (17). 

La presentación clínica de la LRA en el choque séptico puede variar ampliamente, desde 

formas subclínicas hasta manifestaciones severas que requieren intervención inmediata 

(17). 

1.4 Manifestaciones clínicas 
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Oliguria y Anuria  

Uno de los primeros y más comunes signos de LRA es el descenso en la producción de 

orina. La oliguria, definida como una producción de orina menor a 400 mL/día, y la 

anuria, una producción de orina menor a 100 mL/día, son índices de empeoramiento 

significativo de la función renal. El descenso de la diuresis es a menudo un signo 

temprano de lesión renal en pacientes sépticos y precede a otros cambios clínicos y 

bioquímicos (18). 

Edema y Retención de Líquidos 

El edema, especialmente en las extremidades inferiores y en el área periorbitaria, es un 

síntoma común en la LRA. El sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) es 

esencial en la regulación de la presión arterial y el equilibrio de líquidos por lo que su 

activación se desencadena por la reducción de la perfusión renal y la disminución de la 

filtración glomerular. La renina liberada convierte el angiotensinógeno en angiotensina I, 

posteriormente se convierte en angiotensina II, un potente vasoconstrictor que incrementa 

la presión arterial y por ende libera aldosterona. La aldosterona incrementa la reabsorción 

de sodio y agua en los túbulos renales, exacerbando la retención de líquidos y el edema. 

La inhibición del SRAA mediante medicamentos como los inhibidores de la ECA y los 

bloqueadores de los receptores de angiotensina es esencial para controlar estos efectos, 

reducir la sobrecarga de líquidos y mejorar la función renal en pacientes con LRA (18). 

Desequilibrios Electrolíticos 

Los pacientes con LRA pueden presentar hiperpotasemia, hiponatremia y acidosis 

metabólica. Estos desequilibrios son consecuencias directas de la discapacidad del riñón 

para regular los electrolitos y el equilibrio ácido-base. La hiperpotasemia, en particular, 

es una complicación peligrosa que puede conducir a arritmias cardíacas y requiere 

tratamiento inmediato (18). 

Hipertensión 

La hipertensión puede desarrollarse o empeorar en el contexto de la LRA a causa de la 

acumulación de sodio y líquido y la activación del SRAA (19). La presión arterial 

incrementada puede complicar el tratamiento de la sepsis y contribuir a la disfunción de 

otros órganos (18). 
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En casos más avanzados, los pacientes pueden presentar signos de uremia, como vómitos, 

confusión, náuseas y fatiga extrema. La uremia es la consecuencia del depósito de toxinas 

urémicas en la sangre debido a la disminución de la función excretora del riñón. Además, 

pueden observarse complicaciones cardiovasculares como pericarditis urémica y 

arritmias debido a la hiperpotasemia (18).  

1.5 Tratamiento  

El tratamiento de las complicaciones renales en el contexto del choque séptico es 

complejo, implicando tanto medidas de soporte como intervenciones específicas. Esta 

revisión aborda los enfoques terapéuticos actuales para manejar las complicaciones 

renales del choque séptico, incluyendo la fluidoterapia, el uso de agentes vasoactivos, y 

la terapia de reemplazo renal (TRR) (19). 

Fluidoterapia 

Es fundamental la resucitación con líquidos en el manejo del choque séptico para reponer 

la perfusión tisular y la función renal. La administración de líquidos debe ser cuidadosa, 

balanceando el riesgo de sobrecarga de volumen con la necesidad de mantener una 

adecuada perfusión renal. Esto requiere una vigilancia hemodinámica constante, 

especialmente en pacientes con condiciones preexistentes como cardiopatía, nefropatía y 

cirrosis. En estos casos, se deben ajustar cuidadosamente los volúmenes administrados 

para evitar complicaciones como el edema pulmonar en cardiopatías, la exacerbación de 

la disfunción renal en nefropatías y la ascitis o empeoramiento de la función hepática en 

cirróticos (19). 

a) Tipos de Líquidos 

Los cristaloides isotónicos, como el cloruro de sodio al 0.9% y la solución de Ringer 

lactato, son líquidos de primera elección para la resucitación inicial. Los coloides, como 

la albúmina, se utilizan en casos seleccionados donde los cristaloides no logran mantener 

una adecuada perfusión. Sin embargo, estudios han mostrado que los coloides no ofrecen 

una ventaja significativa en términos de mortalidad y pueden estar asociados con un 

mayor riesgo de efectos adversos (19). 
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b) Estrategias de Administración 

La administración guiada por objetivos, utiliza parámetros hemodinámicos tales como el 

ecocardiograma, gasto cardíaco y la presión arterial media (PAM), es fundamental para 

optimizar la resucitación con líquidos en pacientes en estado de choque séptico y prevenir 

complicaciones renales. El ecocardiograma es utilizado para la evaluación de la función 

cardíaca en tiempo real, permitiendo principalmente la visualización directa de la 

contractilidad del miocardio, la fracción de eyección y el volumen diastólico final. Estos 

datos son esenciales para determinar la respuesta del corazón a la administración de 

líquidos y para identificar rápidamente cualquier disfunción cardíaca subyacente que 

pueda contribuir a la hipoperfusión renal (19). 

Los valores óptimos incluyen un gasto cardíaco adecuado para la perfusión tisular, con 

una fracción de eyección mantenida dentro del rango normal (55 a 70%), y una PAM de 

al menos 65 mmHg para sostener una perfusión renal adecuada. El monitoreo continuo 

de estos parámetros permite ajustar la cantidad y el tipo de líquidos administrados para 

evitar la hipoperfusión renal y la sobrecarga de volumen. El uso del ecocardiograma es 

particularmente valioso para individualizar el tratamiento, permitiendo una adaptación 

precisa a las necesidades hemodinámicas del paciente (19). 

Agentes Vasoactivos 

Cuando la resucitación con líquidos es insuficiente para mantener la perfusión tisular, se 

recurre a los agentes vasoactivos. Estos medicamentos ayudan a mantener la perfusión 

renal y la presión arterial en niveles adecuados (19). 

a) Noradrenalina 

La noradrenalina es de elección ya que es un vasopresor en el choque séptico pues 

aumenta la PA a través de la vasoconstricción, mejorando la perfusión renal y reduciendo 

la necesidad de fluidos adicionales. Estudios han demostrado que la noradrenalina 

presenta mayor beneficio y tiene menos efectos adversos que otros vasopresores como la 

dopamina (19). 
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b) Vasopresina y Terlipresina 

La vasopresina y su análogo, la terlipresina, se utilizan como agentes de segunda línea en 

pacientes que no tienen una respuesta adecuada a la noradrenalina y actúan mejorando la 

vasoconstricción sin afectar significativamente el gasto cardíaco. La adición de 

vasopresina puede reducir la dosis necesaria de noradrenalina y mejorar la perfusión renal 

(19). 

Terapia de Reemplazo Renal (TRR) 

Es una intervención importante para pacientes con LRA severa, especialmente cuando 

hay una sobrecarga de volumen refractaria, hiperpotasemia, acidosis metabólica severa, 

o uremia sintomática (19). 

a) Modalidades de TRR 

Incluyen la hemodiálisis intermitente (HDI), la hemodiafiltración veno-venosa continua 

(CVVHDF), y la diálisis peritoneal. En el contexto del choque séptico, la CVVHDF es 

preferida debido a su capacidad para proporcionar una eliminación continua y lenta de 

solutos y fluidos, lo que es más hemodinámicamente tolerable para pacientes inestables 

(19). 

a) Indicaciones  

La indicación para iniciar TRR debe basarse en una evaluación clínica completa, 

considerando tanto los parámetros bioquímicos como el estado hemodinámico del 

paciente. La decisión sobre el momento oportuno y óptimo para iniciar TRR es compleja 

y debe individualizarse pues algunos estudios sugieren que un inicio temprano de TRR 

puede mejorar los resultados clínicos, mientras que otros no muestran una diferencia 

significativa en la mortalidad (19). 

Estrategias Farmacológicas Adicionales 

Además de las terapias mencionadas, se han investigado varias estrategias farmacológicas 

para proteger la función renal y tratar la LRA en el contexto del choque séptico (20).  
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a) Antioxidantes 

Estos enfoques se basan en la hipótesis de que la sepsis causa estrés oxidativo y una 

respuesta inflamatoria excesiva que contribuyen al desarrollo de LRA (20). 

N-acetilcisteína (NAC) 

La NAC es un precursor del glutatión, siendo uno de los antioxidantes más importantes 

del cuerpo, se ha investigado su uso en sepsis por su competencia en el incremento de los 

niveles de glutatión y reducir el estrés oxidativo; sin embargo, estudios clínicos han 

arrojado resultados mixtos (20). 

Evidencia Positiva: Algunos estudios han mostrado que la NAC puede reducir los 

marcadores de daño oxidativo y mejorar la función renal en pacientes sépticos, por 

ejemplo, un estudio piloto indicó que la administración de NAC mejoró la tasa de 

filtración glomerular en pacientes con sepsis (20). 

Evidencia Negativa: Otros estudios no han encontrado beneficios significativos. Un 

ensayo clínico aleatorizado y controlado no mostró diferencias significativas en la 

mortalidad o en la función renal de los pacientes tratados con NAC en relación con el 

placebo (21). 

b) Antinflamatorios 

Los agentes anti-inflamatorios, incluidos los corticosteroides y otros moduladores 

inmunológicos, también se han estudiado en el contexto de la sepsis (21): 

• Corticosteroides: Los corticosteroides, como la hidrocortisona, se utilizan para 

reducir la inflamación sistémica en la sepsis. Aunque pueden mejorar ciertos 

parámetros hemodinámicos y reducir el shock, su impacto en la mortalidad a largo 

plazo y en la función renal sigue siendo controvertido (21). 

• Inhibidores de Citocinas: Agentes que inhiben citocinas proinflamatorias (como 

la interleucina-1 y el factor de necrosis tumoral alfa) han mostrado potencial en 

estudios preclínicos, pero los resultados en ensayos clínicos han sido 

inconsistentes (21). 
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2. Enfermedad renal aguda (AKD)  

 

2.1 Concepto 

Se define como un episodio de IRA que dura más de 7 días, pero menos de 90 días, 

utilizando como criterio diagnóstico la creatinina. Este concepto intermedio ayuda a 

entender mejor el desarrollo de la enfermedad renal, proporcionando una categoría 

adicional entre la injuria renal aguda AKI (que tiene una duración más corta) y la 

enfermedad renal crónica CKD (que requiere al menos 3 meses para ser diagnosticado) 

(22). 

 

2.2 Fisiopatología 

La fisiopatología sigue siendo en gran parte desconocida debido a la complejidad y la 

inaccesibilidad de los riñones. Estudios recientes han mostrado diferentes respuestas 

genómicas en modelos animales de IRA inducida por agotamiento de volumen, isquemia 

y sepsis. La patología varía desde un descenso de la tasa de filtración glomerular (TFG) 

regulada por factores sistémicos o alteraciones hemodinámicas locales, hasta necrosis 

tubular franca; sin embargo, hay patrones comunes de lesión renal inflamatoria, 

isquémica y nefrotóxica, que pueden suceder de manera consecutiva y simultáneamente, 

influenciados por enfermedades subyacentes. Identificar fenotipos clínicos con diferentes 

fisiopatologías y resultados es crucial para desarrollar nuevas dianas terapéuticas (22). 

Recientemente, se han identificado varios mecanismos que contribuyen a la disfunción 

tubular en la AKD séptica, incluyendo el arresto del ciclo celular, autofagia deficiente, 

ferroptosis, disfunción mitocondrial y reprogramación metabólica. La deficiencia de 

PGC-1a, un regulador de la biogénesis mitocondrial y del metabolismo energético, está 

relacionada con niveles bajos de NAD+, crucial para el metabolismo celular. La detención 

del ciclo celular es otro mecanismo protector que, si persiste, puede ser desadaptativo y 

contribuir a la transición de IRA a Enfermedad Renal Crónica (ERC) (22). 

 

2.3 Biomarcadores: 

Los biomarcadores como CCL14, suPAR y DKK3 muestran la relación entre episodios 

de IRA y la progresión a ERC. Se han identificado dos subfenotipos de IRA (AKI-SP1 y 

AKI-SP2) con diferentes perfiles de biomarcadores y respuestas al tratamiento, lo que 

subraya la importancia de la medicina de precisión (22). 
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CCL14 (10): 

• Función: Marcador de persistencia de IRA. 

• Mecanismo: Liberado por células tubulares en respuesta a mediadores inflamatorios, 

induce infiltración de monocitos y células T, mediando fibrosis y recuperación renal 

incompleta. 

suPAR (10): 

• Función: Marcador de inflamación crónica y activación inmune. 

• Asociaciones: Predice desarrollo de IRA y progresión de ERC, asociado a edad 

avanzada, diabetes, enfermedades cardiovasculares, infecciones y tabaquismo. 

• Terapia potencial: Inhibir suPAR puede atenuar el daño renal en modelos de IRA. 

DKK3 (10):  

• Función: Glicoproteína profibrótica secretada por células tubulares. 

• Mecanismo: Modula la vía Wnt/b implicada en fibrosis túbulo-intersticial, predice 

pérdida de TFG y fibrosis renal en ERC. 

• Importancia clínica: Predictor preoperatorio de IRA postcirugía cardíaca y peor 

función renal a largo plazo tras IRA (22). 

3. Necrosis tubular aguda (NTA)  

 

3.1 Concepto 

Forma parte de las complicaciones de lesión renal aguda (IRA), caracterizado por el daño 

y muerte de las células epiteliales tubulares renales. Este daño es causado típicamente por 

isquemia prolongada o exposición a sustancias nefrotóxicas. La NTA puede resultar en 

un descenso abrupto de la función renal, en consecuencia, lleva a un acúmulo de 

productos de desecho en el cuerpo y desequilibrios en el balance de líquidos y electrolitos 

(23). 

 

3.2 Epidemiología 

La NTA puede afectar a personas en cualquier etapa de vida, pero es más frecuente en 

adultos mayores debido a la mayor prevalencia de comorbilidades y exposición a factores 

de riesgo. Los estudios han demostrado que los hombres tienen una mayor predisposición 
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de NTA en relación con las mujeres, lo cual podría basarse en las diferentes exposiciones 

a factores de riesgo, así como a diferencias biológicas entre sexos (23). 

Las comorbilidades que incrementan el riesgo de desarrollar NTA incluyen enfermedad 

renal crónica preexistente, insuficiencia cardíaca congestiva, hipertensión arterial, 

diabetes mellitus, sepsis y choque séptico y exposición a agentes nefrotóxicos como 

ciertos antibióticos (aminoglucósidos), medios de contraste radiológicos, y fármacos 

antiinflamatorios no esteroideos (AINEs) (23). 

3.3 Fisiopatología  

La hipoperfusión renal resultante de la respuesta inflamatoria sistémica induce isquemia 

en el tejido del riñón, especialmente en la región de la médula renal, donde la reserva de 

oxígeno es baja, provocando daño en las células tubulares proximales, metabólicamente 

activas. Además, las células endoteliales y los túbulos renales están expuestos a toxinas 

bacterianas y mediadores inflamatorios, que causan daño directo a través de la apoptosis 

y la necrosis. La inflamación sistémica también puede desencadenar disfunción 

microvascular y coagulación intravascular diseminada, conduciendo a la formación de 

microtrombos que obstruyen el flujo sanguíneo renal y contribuyen a la isquemia tubular. 

La activación de células inmunes, como neutrófilos, junto con la liberación de especies 

reactivas de oxígeno, agrava aún más este daño renal, evidenciando el papel fundamental 

del estrés oxidativo en la patogénesis de NTA en el contexto del choque séptico (24). 

3.4 Tratamiento 

El objetivo es manejar la causa subyacente, apoyar la función renal y prevenir 

complicaciones. El tratamiento incluye: 

Manejo de líquidos y electrolitos: Es esencial mantener un equilibrio adecuado de 

líquidos. En la fase inicial de NTA, la administración cuidadosa de fluidos puede ayudar 

a restaurar la perfusión renal y prevenir la progresión del daño. Además, se debe 

monitorizar y corregir los desequilibrios electrolíticos, especialmente hiperkalemia, que 

puede ser peligrosa para el corazón (24) 
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Soporte nutricional: Proveer una nutrición adecuada para evitar la malnutrición, que 

puede complicar la recuperación renal. Las dietas deben ser personalizadas para limitar 

la carga de productos de desecho nitrogenados sin comprometer el estado nutricional (24). 

Tratamiento de Causas Subyacentes 

Isquemia: Restaurar el volumen intravascular y la presión arterial para mejorar la 

perfusión renal, esto puede involucrar la administración de cristaloides o coloides y, en 

algunos casos, el uso de agentes vasopresores (24). 

Nefrotoxicidad: Interrumpir o ajustar la dosis de medicamentos nefrotóxicos y evitar la 

exposición a otras sustancias perjudiciales. En casos de exposición a productos de 

contraste, la hidratación adecuada y el uso de agentes protectores renales, como la N-

acetilcisteína, pueden ser beneficiosos, aunque la evidencia es mixta (24). 

Terapia de Reemplazo Renal (TRR) 

En casos de NTA grave, cuando hay complicaciones como sobrecarga de líquidos, 

hiperkalemia refractaria, acidosis metabólica severa, o signos de uremia, puede ser 

necesario iniciar TRR. La hemodiálisis Intermitente se utiliza para remover productos de 

desecho y exceso de líquidos mientras que, la hemodiafiltración continua es utilizada en 

pacientes hemodinámicamente inestables y permite una remoción más gradual de líquidos 

y solutos (24). 

4. Sepsis asociada a disfunción de múltiples órganos (SDMO) 

 

4.1 Concepto 

Es una condición grave y potencialmente mortal caracterizada por una respuesta 

desregulada del sistema inmunológico a una infección, que conduce a una disfunción 

orgánica generalizada. En la SDMO, la infección inicial desencadena una cascada de 

eventos inflamatorios y procoagulantes que pueden causar daño en varios órganos y 

sistemas del cuerpo, incluyendo el hígado, los riñones, los pulmones, el corazón y el 

sistema nervioso (25). 

 

4.2 Epidemiología 
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Edad: Afecta a todas las edades, siendo más común en los extremos de la vida, 

especialmente en pacientes de avanzada edad y en recién nacidos prematuros o de bajo 

peso al nacer. En la edad avanzada pueden tener un mayor riesgo debido a la presencia 

de comorbilidades crónicas y una respuesta inmune debilitada asociada con el 

envejecimiento (25). 

Sexo: La sepsis incide equitativamente en los hombres y mujeres, pero pueden existir 

diferencias en las manifestaciones clínicas y en los resultados. Algunos estudios sugieren 

que las mujeres pueden tener una respuesta inmune diferente a la sepsis en comparación 

con los hombres, lo que podría influir en la gravedad y en el progreso de la enfermedad 

(25). 

Comorbilidades: La presencia de comorbilidades crónicas, como la insuficiencia renal 

crónica, enfermedad pulmonar crónica, la enfermedad cardiovascular y la diabetes 

mellitus, incrementa significativamente el riesgo de desarrollar sepsis asociada a 

disfunción de múltiples órganos. Estas condiciones subyacentes pueden debilitar el 

sistema inmune y aumentar la vulnerabilidad a las infecciones, así como complicar el 

manejo y el tratamiento de la sepsis (25). 

 

4.3 Fisiopatología 

La respuesta inflamatoria libera de manera masiva a los mediadores proinflamatorios, 

tales como las: citocinas (interleucinas, factor de necrosis tumoral-α), quimiocinas y 

factores de coagulación. Estos mediadores activan el sistema inmune y la cascada de 

coagulación, provocando una vasodilatación generalizada, aumento de la filtración 

capilar y alteraciones en la coagulación, lo que resulta en hipotensión y disminución del 

gasto cardíaco. El descenso en el suministro de sangre a los tejidos activa mecanismos de 

compensación, como la liberación de catecolaminas, para de mantener la presión arterial. 

No obstante, estos mecanismos pueden resultar insuficientes, lo que conduce a una 

perfusión inadecuada a los órganos esenciales como riñones, pulmones, cerebro y 

corazón. En los riñones, la combinación de hipoperfusión, activación de citocinas, estrés 

oxidativo y disfunción endotelial puede conducir a la LRA, incluida la NTA. La 

disfunción de múltiples órganos se manifiesta cuando esta respuesta inflamatoria 

sistémica y la hipoperfusión progresan a la falla orgánica, con consecuencias graves y 

potencialmente mortales si no se manejan adecuadamente (26). 
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4.4 Tratamiento 

Resucitación Fluida y Estabilización Hemodinámica 

Son pasos cruciales en el manejo inicial de la sepsis pues además del rápido suministro 

de líquidos intravenosos para corregir la hipovolemia y mejorar la perfusión tisular, se 

pueden emplear estrategias adicionales (27): 

• Evaluación Hemodinámica Avanzada: En algunos casos, la monitorización 

invasiva, como el uso de catéteres de Swan-Ganz, puede ser beneficiosa para guiar 

la resucitación con líquidos y optimizar la función cardiovascular. 

• Enfoques Individualizados: La resucitación fluida debe ser individualizada para 

cada paciente, considerando factores como la edad, la comorbilidad y la respuesta 

hemodinámica a la terapia.  

Terapia Antibiótica Empírica y Dirigida 

El tratamiento antimicrobiano precoz y adecuado es fundamental para mejorar los 

resultados en pacientes con sepsis. Además del inicio rápido de antibióticos de amplio 

espectro, se pueden considerar las siguientes estrategias (28): 

• Desescalada Antibiótica: Una vez obtenido los resultados de los cultivos y la 

sensibilidad, se debe considerar la modificación del régimen antibiótico para 

optimizar la cobertura antimicrobiana y reducir el riesgo de resistencia bacteriana. 

• Uso de Biomarcadores: La incorporación de biomarcadores, como la 

procalcitonina, en la guía de la terapia antibiótica puede ayudar a identificar la 

duración óptima del tratamiento y reducir la exposición innecesaria a antibióticos. 

Terapia de Soporte Orgánico 

Soporte Hemodinámico Avanzado: En pacientes con shock refractario, se pueden 

considerar estrategias de soporte circulatorio avanzado, como el uso de dispositivos de 

asistencia circulatoria y así mantener la perfusión de órganos vitales (29). 

Soporte Nutricional: La alimentación enteral temprana se ha asociado con una reducción 

de la morbimortalidad en pacientes críticamente enfermos y se debe considerar en la fase 

aguda de la sepsis (29). 
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Control de la Glucemia 

Además de la terapia insulínica, se deben tener en cuenta otros aspectos del control 

glucémico. La implementación de sistemas de monitoreo continuo de la glucemia puede 

ayudar a mantener la glucemia dentro de los rangos objetivo y prevenir la hipoglucemia 

en pacientes críticamente enfermos (30). 

Inmunomodulación y Terapia Antiinflamatoria 

El uso de corticosteroides es solo una de las múltiples estrategias de inmunomodulación 

y terapia antiinflamatoria que se han investigado en el contexto de la sepsis (30): 

• Terapias Inmunomoduladoras Innovadoras: Se están investigando nuevas 

terapias, como los inhibidores de citocinas específicas y los moduladores de la 

respuesta inmunitaria, para modular la respuesta inflamatoria de manera más 

específica y reducir el daño tisular asociado con la sepsis. 

5. Enfermedad renal crónica secundaria 

 

5.1 Concepto 

La enfermedad renal crónica (ERC) secundaria a LRA es un fenómeno en el cual una 

lesión aguda en los riñones causa una disfunción renal persistente y progresiva (31). 

5.2 Epidemiología 

La ERC secundaria a IRA puede afectar a personas de diferentes edades, pero su 

prevalencia y características epidemiológicas pueden variar según diversos factores (32): 

• Edad: Siendo más frecuente en adultos mayores debido a la mayor probabilidad 

de tener comorbilidades cardiovasculares, que son factores de riesgo importantes 

para el desarrollo de insuficiencia renal aguda y crónica. 

• Sexo: No hay una diferencia clara entre sexos en cuanto a la incidencia de esta 

enfermedad. 

• Comorbilidades: La presencia de enfermedades crónicas como las enfermedades 

cardiovasculares, la diabetes, la hipertensión arterial, así como el uso de ciertos 

medicamentos nefrotóxicos, aumentan significativamente el riesgo de desarrollar 

IRA y, por ende, ERC subsiguiente. 
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5.3 Fisiopatología 

La enfermedad renal crónica secundaria a insuficiencia renal aguda implica una serie de 

eventos fisiopatológicos complejos. Cuando los riñones sufren una lesión aguda, como 

puede ser el caso de una disminución abrupta en el flujo sanguíneo renal (por ejemplo, 

debido a una hemorragia, deshidratación severa o shock), o daño directo a los tejidos 

renales (por ejemplo, por toxinas o medicamentos nefrotóxicos), se desencadenan una 

serie de respuestas (33). 

Isquemia y daño celular: La lesión inicial lleva a la muerte de células renales, 

particularmente en los túbulos proximales del riñón. Esto puede deberse a la falta de 

oxígeno y nutrientes debido a la isquemia o a la toxicidad directa de agentes agresores 

(33). 

Inflamación: La lesión provoca una respuesta inflamatoria localizada en el riñón, con la 

liberación de citocinas proinflamatorias y la activación de células inflamatorias, como los 

macrófagos y los leucocitos, que pueden dañar aún más los tejidos (33). 

Activación del sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA): Como mecanismo 

compensatorio, se activa el SRAA para intentar restaurar el volumen sanguíneo y la 

presión arterial. Sin embargo, esta activación también puede contribuir al daño renal a 

largo plazo debido a la vasoconstricción e inflamación inducidas por la angiotensina II 

(33). 

Cicatrización y fibrosis: Con el tiempo, la lesión aguda puede llevar a la formación de 

tejido cicatricial y fibrosis en el riñón, comprometiendo aún más la función renal y 

contribuye a la progresión hacia la enfermedad renal crónica (33). 

5.4 Tratamiento 

La prevención y el manejo de la ERC secundaria a insuficiencia renal aguda implican 

abordar tanto la causa subyacente de la lesión renal aguda como los factores de riesgo y 

las complicaciones asociadas, estos incluyen (33): 

• Identificación y tratamiento temprano de enfermedades subyacentes que pueden 

predisponer a la insuficiencia renal aguda. 

• Monitorización cuidadosa de la función renal en pacientes de alto riesgo. 
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• Optimización de la perfusión renal y la función cardiovascular en pacientes 

críticamente enfermos. 

• Evitar el uso innecesario o excesivo de medicamentos nefrotóxicos. 

• Implementación de medidas de control de la glucosa y de la presión arterial en 

pacientes con hipertensión y diabetes. 

• Enfoque multidisciplinario que involucre a nefrólogos, cardiólogos, 

endocrinólogos y otros especialistas según sea necesario para manejar 

adecuadamente las complicaciones y comorbilidades asociadas. 

6. Factores de riesgo 

Son condiciones, ya sean congénitas o adquiridas, incrementando la probabilidad de que 

los pacientes desarrollen lesiones renales agudas. Estos factores pueden dividirse en 

aquellos que se pueden cambiar y aquellos que no, como se ilustra en la siguiente tabla:  

Tabla 1. Factores Modificables y No Modificables 

Modificables  No modificables 

Anemia  VIH/SIDA 

Hipercolesterolemia  Enfermedad renal crónica  

Hipertensión arterial Enfermedad hepática crónica 

Hipoalbuminemia Insuficiencia cardíaca congestiva 

Hiponatremia Diabetes mellitus 

Ventilación mecánica Adulto mayor (>65 años) 

Uso de fármacos nefrotóxicos (AINES, 

IECA, contraste) 

Enfermedad vascular periférica 

Rabdomiólisis  Cirugía renal previa 

Sepsis Estenosis de arteria renal 

Elaborado por: Orbe M., (34).  

7. Evaluación diagnóstica de laboratorio  

El diagnóstico de daño renal en el contexto del choque séptico implica una unión de 

hallazgos clínicos y pruebas de laboratorio como se describen a continuación (35): 

7.1 Medición de la Creatinina y la Tasa de Filtración Glomerular (TFG) 

La creatinina sérica y la estimación de la TFG son parámetros esenciales para estudiar la 

función renal. Una ampliación de la creatinina sérica de 0.3 mg/dL o más dentro de 48 
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horas, o un aumento en 1.5 veces el valor basal, sugiere LRA. La TFG puede calcularse 

utilizando fórmulas como la ecuación CKD-EPI, que ofrece una estimación precisa 

basada en la edad, creatinina sérica, el sexo y la raza del paciente como se observa en la 

siguiente tabla (35): 

Tabla 2. Clasificación de Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO) 

Estadío KDIGO Creatinina sérica  Diuresis 

1 Aumento de 1,4-1,9 veces 

el valor basal en los últimos 

7 días o aumento ≥ 0,3 

mg/dl en 48 horas 

Menor a 0,5 ml/kg/h por 6-

12 horas 

2 Aumento 2,0 a 2,9 veces el 

valor basal   

Menor a 0,5 ml/kg/h por ≥ 

12 horas  

3 Aumento 3,0 veces el valor 

basal o aumento de ≥ 4 

mg/dl o inicio de terapia de 

reemplazo renal 

<0,3 ml/kg/h por ≥24 horas 

o anuria por ≥ 12 horas 

Elaborado por: Orbe M., (36).  

7.2 Análisis de Orina 

Este análisis puede revelar hallazgos característicos como la presencia de cilindros 

granulares, células epiteliales renales y proteinuria, que son indicativos de daño tubular. 

Además, puede mostrar hematuria microscópica, lo cual es común en la lesión renal 

inducida por sepsis (36). 

7.3 Biomarcadores emergentes 

Los biomarcadores tales como los: lipocalina asociada a la gelatinasa de neutrófilos 

(NGAL) y cistatina C actualmente son considerados como herramientas diagnósticas para 

su detección precoz de LRA. Estos marcadores pueden detectar el daño renal previo a que 

desarrollen modificaciones significativas en los niveles de creatinina. NGAL, en 

particular, es un biomarcador sensible y específico que se eleva dentro de las dos horas 

posteriores al daño renal (37). 
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7.4 Estudios de Imagen 

La ecografía renal es una herramienta útil para visualizar la estructura y su tamaño, 

identificando obstrucciones y diferenciación entre causas prerrenales y renales de LRA. 

La ecografía doppler renal también puede proporcionar información sobre el flujo 

sanguíneo renal y ayudar a identificar la presencia de trombosis o estenosis de las arterias 

renales. La tomografía computarizada (TC) con contraste puede ser necesaria para evaluar 

la presencia de complicaciones como la NTA o la obstrucción del tracto urinario (37). 

8. Pronóstico 

La LRA en el contexto del choque séptico está asociada con una alta mortalidad y 

morbilidad, y su pronóstico depende de múltiples factores como se señal a continuación 

(38): 

8.1 Gravedad de la Sepsis y Disfunción Orgánica 

Pacientes que se encuentran en sepsis severa junto disfunción multiorgánica tienen un 

peor pronóstico por lo que se recomienda calcular el índice de gravedad de la enfermedad 

con escalas como APACHE II y SOFA que son herramientas útiles para predecir la 

mortalidad en estos pacientes (38).   

8.2 Estadío de Lesión Renal 

Los pacientes con estadío de lesión renal 3 o mayor clasificado según los criterios KDIGO 

tienen una mayor mortalidad comparado con aquellos en estadio 1 o 2. La persistencia de 

la LRA más allá de los 7 días también se asocia con un peor pronóstico (39). 

8.3 Respuesta a la Terapia 

La respuesta a las intervenciones terapéuticas, como la resucitación con líquidos y el uso 

de agentes vasoactivos, influye significativamente en el pronóstico pues la incapacidad 

para revertir la hipotensión y mejorar la perfusión renal indica un pronóstico desfavorable. 

Además, el uso de terapia de reemplazo renal (TRR) puede mejorar la supervivencia en 

pacientes con LRA grave, aunque la mortalidad sigue siendo alta (39). 

8.4 Biomarcadores  
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Varios biomarcadores han sido estudiados para predecir el pronóstico de la LRA en 

choque séptico como proteína de lesión renal-1 (KIM-1) y la lipocalina asociada a la 

gelatinasa de neutrófilos (NGAL) y la cistatina C que son algunos de los biomarcadores 

que han mostrado correlación con la gravedad de la lesión renal y el pronóstico (6). Los 

niveles elevados de estos biomarcadores al ingreso se asocian con una mayor mortalidad 

y una menor recuperación de la función renal (40). 

8.5 Factores Genéticos 

Los polimorfismos en genes que codifican para citocinas inflamatorias y proteínas de 

respuesta inmune pueden influir en la susceptibilidad y la recuperación de la LRA; sin 

embargo, la investigación en este campo aún está en desarrollo y se necesitan más 

estudios para establecer conclusiones definitivas (40). 

9. Mortalidad a Largo Plazo 

En pacientes que han tenido insuficiencia renal aguda (IRA) durante un episodio de 

choque séptico es un tema de preocupación clínica significativa. A pesar de una aparente 

recuperación inicial, estos pacientes enfrentan un riesgo sustancialmente elevado de 

muerte en los meses y años subsiguientes. Esta tendencia alarmante refleja la complejidad 

y la gravedad de la relación entre la IRA y el choque séptico (41). 

Varios factores contribuyen a este aumento del riesgo de mortalidad a largo plazo: 

Comorbilidad preexistente: Los pacientes con enfermedades crónicas preexistentes, 

como la insuficiencia renal crónica, la diabetes mellitus, las enfermedades 

cardiovasculares y la hipertensión arterial, tienen un riesgo aún mayor de complicaciones 

y mortalidad después de un episodio de insuficiencia renal aguda durante el choque 

séptico. Estas comorbilidades aumentan la vulnerabilidad del paciente y dificultan la 

recuperación completa (41). 

Gravedad de la sepsis inicial: La severidad del choque séptico subyacente juega un papel 

crucial en la mortalidad a largo plazo. Los pacientes que experimentan formas más graves 

de sepsis, caracterizadas por una disfunción orgánica extendida y una respuesta 

inflamatoria sistémica intensa, enfrentan un mayor riesgo de daño renal agudo y una 

recuperación más difícil (41) 
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Magnitud de la disfunción orgánica: La presencia y la gravedad de la disfunción de 

múltiples órganos durante el episodio de choque séptico también están estrechamente 

relacionadas con la mortalidad a largo plazo. La IRA es solo una manifestación de un 

estado sistémico de enfermedad grave, y la presencia de disfunción orgánica adicional, 

como la disfunción cardíaca o pulmonar, aumenta aún más el riesgo de muerte (41). 

El seguimiento a largo plazo es crucial para identificar y abordar las complicaciones 

persistentes, así como para implementar estrategias de manejo que puedan mejorar los 

resultados a largo plazo. Esto puede incluir intervenciones para controlar las 

comorbilidades, como la optimización del control glucémico y de la presión arterial, así 

como la monitorización regular de la función renal y otros parámetros de salud. Además, 

la investigación continua sobre nuevas terapias y enfoques de manejo puede ayudar a 

mejorar la atención y los resultados para estos pacientes de alto riesgo (42).  
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CONCLUSIONES  

En el contexto del choque séptico, existen complicaciones que pueden alcanzar hasta el 

60% de mortalidad pacientes con insuficiencia renal aguda severa, principalmente la 

necrosis tubular aguda (50%); la disfunción múltiple de órganos (70%), hiperpotasemia 

(40%) y acidosis metabólica severa (35%) (1,43). Es fundamental, el uso de parámetros 

como la fracción de excreción de sodio (FENA) que relaciona el sodio en orina 

multiplicado por la creatinina en plasma, dividido por el sodio en el plasma multiplicado 

por la creatinina en la orina, proporcionando un porcentaje que ayuda a diferenciar entre 

insuficiencia renal aguda prerrenal (FENA < 1%) y necrosis tubular aguda FENA (> 2%), 

con sensibilidad (60% - 80%) y especificidad (90%). Además, el empleo precoz de 

terapias de reemplazo renal. el perfeccionamiento de las técnicas de hemofiltración y 

hemodiafiltración de alto volumen y la antibioticoterapia eficaz pueden incidir en una 

mayor supervivencia de los pacientes (21). 
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GLOSARIO 

 

1. AINEs: medicamento que disminuye el dolor, enrojecimiento, hinchazón y fiebre 

en el cuerpo de manera diferente a un medicamento esteroide.  

2. Fisiopatología: es una rama de la medicina que estudia los mecanismos por los 

cuales se originan las distintas enfermedades. Se puede describer por ser parte de 

la biología que estudia el funcionamiento de un organismo o de un tejido durante 

el curso de una enfermedad.  

3. Terapia de Reemplazo Renal (TRR): se refiere a terapias que purifican la sangre 

en forma extracorpórea, sustituyendo la función renal en forma continua durante 

las 24 horas del día.  

4.  LRA: syndrome caracterizado por disminución súbita de la función excretora del 

riñón (horas a días), con acumulación de los productos derivados del metabolismo 

nitrogenado (azoados) y que puede estar acompañada de un decrement del volume 

urinario y el consecuente desequilibrio de sodio y agua, acumulación de ácidos 

orgánicos y aumento de las concentraciones de potasio.  

5. Antioxidantes: sustancia que protege las células de los daños que causan los 

radicales libres (moléculas inestables elaborados por el proceso de oxidación 

durante el metabolismo normal).  

6. AKD: enfermedad renal con duración menor a 3 meses (enfermedades y 

desórdenes renales agudos).  

7. Biomarcadores: molécula biológica que se encuentra en la sangre, otros líquidos 

o tejidos del cuerpo, y cuya presencia es un signo de un proceso normal o anormal, 

de una afección o de una enfermedad.  

8. KDIGO:   (Kidney  Disease: Improving Global Outcomes) es la organización 

global sin fines de lucro que desarrolla e implementa guías de práctica clínica 

basadas en evidencia sobre enfermedad renal. 
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